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A - PECHERCHES ANATOMIQUES 


Ayant eu l’occasion d’observer un certain nombre de cas de ténosite 
crépitante de l’avant-bras, j’eus l’idée de faire quelques recherches sur le 
siège exact de cette affection, recherches qui furent commencées et terminées 
avec la collaboration de mon ami Ch. Debierre, alors professeur suppléant 
d’anatomie à la Faculté de Lyon. 

Dans la Revue de Chirurgie, 1882, M. Larger décrivait aux tendons 
radiaux, et indépendamment de leur gaine sur la face dorsale du carpe, 
gaine classique, une nouvelle gaine séreuse trouvée par lui et appelée par 
lui gaine antibrachiale. Cette gaine serait située, pour M. Larger, directe¬ 
ment au-dessus de la précédente, son cul-de-sac inférieur venant s’adosser 
immédiatement au cul-de-sac supérieur de la gaine carpienne. M. Larger 
fait observer, avec juste raison, que l'aï crépitant a pour siège ordinaire, 
sinon exclusif, non pas le poignet proprement dit, mais le tiers inférieur de 
l’avant-bras; il siège donc pour lui, non dans la gaine carpienne classique, 
mais dans la gaine antibrachiale. 




Nous Sons cherché à nouveau Içètte gaine antibrachiâle signalée par 
M. Larger, et nos rechferches ont porté sur plus de quarante sujets. Soit '"; 
par l’insufflation, soit par injections solidifiables, nous n’avons jamais pu 
mettre eu évidence, à i’avantbras, une gaine véritable, bien limitéeetbien 
nette comme la gaine classique du carpe. Ce qu’on injecte c’est un tissu ' 
cellulaire lâche qui se trouve en assez grande abondance autour des tendons 
radians et qui les accompagne jusqu’aux fibres musculaires. La gaine anti- 
braçhiaïe décrite par M Larger eSt. do’nc artificielle ; ce qui en impose pour 
Une gaine, c’est l’insufflation ét le décollement du tissu conjonctif 
péritêndineux. 

En revanche, nous: avons ftrouvé constamment au-dessous des tendons 
réunis du long abducteur et du court, extenseur, entre ces tendons et les 
! tendons radiaux sojis-jacents, croisés par eux, un bourse séreuse constante, 
existant même che^le fœtus, et pas du tout professionnelle par conséquent. 
Cette bourse, séreuse est parfaitement limitée, de.forme obloügue et à direc- 
tion Oblique, parallèle à celle des tendons du long abducteur et du court v 
: extenseur du ponce; sa capacité est égale à celle d’une petite noix et 
moyenne. 

C’est cette bourse séreuse qui est le siège de l'aï douloureux, qui devient, 


3 — RECHERCHES EXPERIMENTALES 


fd)C’est;encore l’observation d’une série de faits cliniques se présentant 
Coup sur coup à notre examen, dans le service de notre maître A. Ponceti 
qui a bien voulu nous les communiquer, qui nous engagea à fouiller, le 




mécanisme des luxations doubles de l'astragale, autrement dites énucléations 
de cet os. Ces luxations, dans lesquelles l’astragale sort parfois complètement 
de sa. loge tibio-palcanéenno pour être chassé eu dehors comme un noyau de 
cerise pressé entre les doigts, sont vraiment très intéressantes, et il est 
très curieux de savoir pourquoi le même traumatisme, une chute de haut 
sur les pieds, par exemple, produit des effets si différents suivant les cas ; 
tantôt c’est la jambe qui se brise, .tantôt c’est le calcanéum qui s’écrase, 
tantôt ce sont des fractures malléolaires, tantôt enfin ce sont des luxations 
astragaliennes. Pourquoi cette diversité d’effets avec des traumatismes, en 
apparence les mêmes? Quelles sont les conditions spéciales nécessaires à la 
production de telle ou telle lésion ? Voilà les points que nous avons cherché 
à élucider. 

Nous avons réussi à reproduire expérimentalement les énucléations de 
l’astragale, ce qui n’avait pas encore été obtenu, que nous sachions du 
moins, et à l’aide d’uu appareil genre marteau-pilon, trop long à détailler 
ici et. dont la description et la figuration se trouvent dans notre mémoire. 

Voici les conclusions auxquelles nous sommes arrivé : 

Pour qu’une luxation de l’astragale se produise, il importe qu’un certain 
nombre de conditions essentielles soient remplies : 

1» Il faut que les os soient résistants; et de fait, on a affaire généralement 
à des sujets jeunes, vigoureux, surpris en pleine santé. Dans les conditions 
inverses, la violence extérieure s’épuise dans des fractures, des écrasements, 
mais ne luxe pas l’astragale; 

2° L’action du traumatisme nécessaire à la production de la luxation peut 
s’analyser et se décomposer ainsi qu’il suit dans la très grande majorité 
des cas : c'est un choc brusque et intense qui vient frapper sur l’extrémité 
supérieure du tibia et est transmis de haut en bas par la continuité de cet 
os h l’astralgie; celui-ci pressé entre le tibia qui appuie brutalement sur lui 
et le sol sur lequel s’arrête le calcanéum, va pouvoir glisser sur celui-ci, 
dans les conditions étroitement déterminées, que nous allons énumérer 
maintenant. Auparavant, disons que ce choc, ce traumatisme puissant et 
subit, dont nous parlons, se trouve réalisé dans une chute sur les pieds d’un 
lieu élevé, ou une projection violente.du pied sur le sol, cornmp dans le cas 
d’un cavalier dont le cheval s’abat brusquement sous lui. C’est en effet ce 
que nous montrenfcpresque toutes les observations cliniques ; 

3“ Le choc précèdent admis et transmis à, l’astragale, il faut, pour que 






















minutieuses il est vrai, espérer remettre définitivement au contact les extré¬ 
mités du tendon divisé. Les succès de la ténorrhaphie tardive në sé comptent 
plus depuis l’antisepsie qui a supprimé la suppuration et conséquemment 
l’exfoliation des bouts tendineux, et depuis le perfectionnement apporté au 

















périphérique du tendon fléchisseur profond, coupé déjà au niveau de lapaui 
de la main par l’ancienne blessure et libéré de sa cicatrice à cet endroit p 
l’incision palmaire qui m’avait permis de rechercher les quatre bouts d 
•tendons fléchisseurs cicatrisés deux par deux à- distance. J’avais alors 
morceau de tendon vivant long do 6 centimètres environ, et le transports 
à la paume de la main, entre les bouts écartés, je le suturai, d’une part, 
bout phériphérique du tendon fléchisseur superficiel désormais seul ; d’aul 
part, aux bouts centraux des tendons fléchisseurs superficiel et profo 
réunis. Si ce fragment tendineux interposé vit et se greffe, me disais-je, 1 
muscles fléchisseurs actionneront par son intermédiaire le bout périphé 
que du fléchisseur superficiel, et la fonction de celui-ci, c’est-à-dire 
flexion de la deuxième phalange sera restituée. En outre, pour essayer 
restituer aussi la fonction du fléchisseur profond enlevé, c’est-à-dire 
flexion de la phalangette, je suturai la petite languette tendineuse du fl 
chisseur profond restée adhérente à là phalangette aux deux lèvres de 
boutonnière formée par le fléchisseur superficiel; en fléchissant la deuxièi 
phalange, le fléchisseur superficiel devait donc plus tard, et par l’interm 
diaire de cetté languette, entraîner aussi la troisième phalange. 

Le résultat fut très bon. Au bout d’un mois, la deuxième phalange avi 
des mouvements de flexion énergiques, et cette flexion de la deuxièr 
phalange entraînait aussi une flexion légère de la phalangette. 

C’est là un procédé à expérimenter de nouveau, pour que de nouvell 
observations, jugent de sa valeur. Il est applicable à la section des fléchi 
seurs de n’importe quel doigt, hormis le pouce. 



La résection du genou dans les cas d’ostéo-arthrite tuberculeuse de l’t 
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fortune de suivre et de revoir nos opérés, même à longue distance ; et voici 
ce que la synovectomie nous a donné comme résultats éloignés. 

Trois fois la récidive s’est faite m situ dans un temps variant de 3.mois à 1 
un an ; et nous avons été obligé, dans deux cas, de faire l’amputation de la 
cuisse pour sauver l’état général du malade, fortement compromis; chëzle 
3' malade nous sommes intervenu à nouveau pour faire une véritable résec¬ 
tion. Sur les pièces osseuses que ces opérations itératives nous ont fournies, 
nous avons pu constater que les os, les condyles fémoraux notamment 
étaient profondément altérés , renfermaient des noyaux tuberculeux dans 
leur épaisseur, alors que lors de la première intervention rien ne faisait 
prévoir ces désordres profonds et que les surfaces osseuses paraissaient 
absolument saines. 

Dans un autre cas, l’opéré fut emporté 5 mois.après l’opération par une 
affection intercurrente; mais à l’autopsie de l’articulation, où avait porté la 
synovectomie, nous pûmes voir les mêmes lésions centrales que précé¬ 
demment, enfouies dans la profondeur des condyles; nul doute donc que 
plus tard la récidive n'eût eu lieu localement. 

Le cinquième cas est encore en observation. Voilà par conséquent des résuL 
tats très démonstratifs. Nous paraissions dans les meilleures conditions pour 




r, à aile 


et l’évider à la cuiller 


quitte si on aperçoit alors un foyer, 
tranchante. 

A la suite de cette étude de la synovectomie, nous avons relaté deux cas, 
de synovite tuberculeuse de la gaine des péroniers que nous avons traités ou 
vu traiter à Lyon par la méthode sclérogène. Le succès fut complet et rapidq 
comme le montrent les deux observations rapportées. 


D - OBSERVATIONS CLINIQUES 


Nous avons présenté au Congrès de chirurgie 1891, l’observation d’un 
malade atteint de rétention d’urine complète et prolongée dans le cours 
d’une blennorrhagie aiguë. Ce n’est pas une rétention facile à interpréter, 







considérablement le volume de celle-ci et diminuant d’autant le calibre du 
conduit urêtral ; 

8“ A une complication inflammatoire portant sur un organe voisin de 
l’urètre et pouvant le comprimer à un moment donné ou appeler la con¬ 
gestion sur lui (prostatite, o.owpérite, etc.) ; 

4° Soit enfin à un rétrécissement jusque-là peu serré et perméable,, et 
qui, par le fait de l’inflammation aiguë, devient infranchissable. 

que nous allons le démontrer. Le sujet, jeune homme vigoureux de 24 ans, 
avait été pris de rétention trois jours après le début de sa blennorrhagie, et 
cette rétention dura vingt jours. Il n’y avait chez lui aucune complication 
locale, ni orchite, ni.abcès péri-urétral, ni prostatite (1). La sonde, molle ou 
rigide, passait très aisément, sans être arrêtée, ni par un rétrécissement 

membraneuse elle-même n’était pas défendue pour ainsi dire ; du reste, les 
sondes fines entraient aussi bien que les grosses, ce qni'excluait encore toute 
idée de spasme. On pouvait se demander s’il ne s'agissait pas d’une conges- 












A y bien réfléchir, on ne peut vraiment penser qu’à une paralysie vésicale 
véritable pour expliquer cette rétention prolongée et si anormale dans le 
cours de la blennorrhagie. Mais quelle est la cause de cette paralysie ? Ici, 
nous sommes réduits à trois hypothèses : 

1» On peut se demander s’il ne s’agit pas là d’une paralysie hystérique; 
hystérie latente jusque-là et réveillée par la blennorrhagie. On sait en effet 
aujourd’hui que les états pathologiques, tout comme le traumatisme, ont la 
propriété de mettre en activité les tendances hystériques. Mais cette expli¬ 
cation commode n’est guère admissible ici, puisqu’il aucun moment, 'et 
quelque soin que nous ayons pris de les chercher, nous n’avons pu déceler 
chez notre malade, n’importe quel stigmate hystérique; 

2° Peut-on penser à’ une .paralysie momentanée du centre vésical par 
l’action directe de l’infection blennorrhagie sur ce centre1 On a signalé, en 
effet, des paralysies diverses survenant dans le cours delà blennorrhagie qui 
n’est en somme qu’une maladie infectieuse. Et si on rapproche cette paralysie 
.vésicale de la constipation absolue et tenace que présentait en même 
temps le sujet de l’observation, on peut vraiment se demander si sa moelle 
n’a pas été temporairement touchée ; 

. 3° Enfin, et c’est l’interprétation la plus naturelle, peut-être s’agit-il sim¬ 
plement là d’une paralysie par distension du muscle vésical. M. le profes¬ 
seur Guyon admet comme rare, mais très réelle cette cause de rétention. 
« Il est incontestable, dit-il, que le retard apporté à ^accomplissement des 

ordres de la vessie a des inconvénients.Il se peut que la vessie distendue 

à l’excès perde momentanément sa contractilité. Nous n’avons jamais 
rencontré ces cas, et nous ne sommes obligés d’aborder ce sujet qu’avec la 
réserve que comporte l’absence d’observations. » 

Le jeune homme a peut-être retardé un peu le moment d’uriner pour 
éviter les souffrances causées par le passage de l’urine, il a trop attendu, et 
quand il a voulu uriner, le muscle vésical distendu et comme forcé n’a plus 
pu obéir. 

On voit, en définitive, que c’est là un cas vraiment bien curieux et difficile 
-à interpréter, puisque aucune des raisons qu’on peut mettre en avant pour 
cette interprétation n’est complètement satisfaisante. En tous cas, il est bon 
d’être prévenu que, dans la blennorrhagie, on peut, en dehors de toute com¬ 
plication inflammatoire de voisinage et de tout rétrécissement, avoir,de 
rétentions, non pas passagères, mais notablement prolongées. 






sous les différents points du support plantaire, une dermo-synovile décollant 
plus tard lès tissus, et s’étendant plus profondément sans guérir jamais, tant 
que le malade ne gardait pas le décubitus horizontal. 

Le travail de Duplay et Morat marque une étape considérable dans 
l’étude pathogénique du mal perforant. Il ressort de leur observation que 
cette affection est d ’origine nerveuse dystrophique. 

Les altérations (et les plus diverses) du système nerveux périphérique, et 
même de la moelle et de l’encéphale peuvent s’accompagner, à un moment 













donné de leur évolution, de troubles trophiques dont une variété est le mal 
perforant lui- même. 

La compression des .racines-du sciatique par un kyste hydatique du 
sacrum, la blessure accidentelle ou chirurgicale du nerf, sa compression par 
un cal volumineux, sa lésion par une injection hypodermique d’éther 
(Polaillon), toutes ces compressions ou blessures du grand nerf de la 
cuisse, de la jambe et du pied, ont pu engendrer par elles-mêmes le mal perfo¬ 
rant. De même on l’a observé à la suite de fractures de la colonne, avec 
myélite consécutive, dans le spina-bifida (certains observateurs, Kirmisson, 
entre autres, ont été mis sur la voie du spina-bifida latent par l’existence 
d’ulcères dystrophiques), dans l’ataxie locomotrice, dont c’est parfois une 
manifestation préeore, dans l’atrophie musculaire progressive et même dans 
certaines aifections encéphaliques. 

L’observation que nous avons voulu relater et qui fait l’objet de cette 
petite revue, est des plus intéressantes comme étiologie purement nerveuse. 
En effet, et ainsi que l’a bien fait remarquer Lagrange qui, lui aussi, relate 
un cas semblable au nôtre, plusieurs observateurs, voulant prouver la 
théorie nerveuse, ont le tort de laisser une part à l’interprétation mécanique. 
Les malades, dans la plupart des cas, ont plus ou moins marché « la com¬ 
pression plantaire est par conséquent venue s’ajouter à la lésion nerveuse, 
et la théorie mixte reprend à leur égard une partie de ses droits ». Pour 
notre malade, rien d’équivoque, comme on va s’en rendre compte. Il s’agit 
d’un homme de 45 ans environ qui était tombé d’un échafaudage assez élevé ; 
sa fesse droite avait porté sur un tas de cailloux, et avait glissé ensuite jus¬ 
qu’à terre le long du plan incliné formé par l’amas de pierres, A part une 
assez vive douleur et une gêne notable de la déambulation, le sujet n’éprouya 
pas grands symptômes pendant les premiers jours. 

Mais un mois après, et quoiqu’il ri eût pas marché depuis son accident,'-A. 
s’aperçut que sa fesse avait grossi (ou plutôt était restée grosse, il ne savait 
pas préciser), et, en outre, il était porteur d’un mal perforant du pieij 
correspondant à la fesse malade. Etant donnésles commémoratifs, etlasanté 
générale excellente d’ailleurs du blessé, il n’y avait pas d’hésitation 
possible à formuler le diagnostic : la tumeur qu’on sentait à la partie supé¬ 
rieure et postérieure de la cuisse, dans l’espace ilio trochantérien, l’effaçant 
du reste etle débordant en tous sens, avait le volume d’une tête fœtale mais 
molle, peu tendue et présentant tous les caractères extérieurs des épanche- 





ménts décrits par Morel-Lavallée. Cet hématome restait là pour témoigner 
f d'O la localisation exacte du traumatisme et pour expliquer la- production du 
mal perforant par l’ancienne contusion du nerf sciatique, et peut-être aussi 
sa compression par l’hématome actuel. Le malade n’avait, d’ailleurs, aucune 
lésion médullaire ou cérébrale ; il n’avouait aucune habitude alcoolique et 
en ne trouvait pas non plus chez lui de signes d’artério-sclérose. Si ou 
examinait l’état do la motilité et la sensibilité du côté lésé, on notait une 
•diminution de la force musculaire mais surtout de la sensibilité, dans le 
territoire innervé par le grand nerf sciatique; cette anesthésie allait crois¬ 
sant â mesure qu’on se rapprochait du pied, et tout autour de l’ulcère, elle 
devenait anesthésie presque complète. Enfin il y avait une atrophie assez • 
accusée de la cuisse et du mollet, de ce membre inférieur lésé. 

On voit donc que la compression ou la lésion nerveuse seule, dégagée de 
toute influence mécanique adjuvante, peut âboutir à la production de 
•l’ulcère perforant. 


On à accusé souvent la résection de créer, de laisser à sa suite des mem¬ 
bres atrophiés, impotents parfois. Notre travail, basé sur une centaine 
d’observations de malades de la clinique de notre illustre maître Ollier, 
alors que nous avions l’honneur d’être son interne, montre précisément que 
la résection bien faite et surtout faite suivant, les procédés sous-périostés, 
ne crée pas les’troubles trophiques qu^on observe sur les membres réséqués ; 
ces dystrophies, quand on les rencontre, préexistent à la résection et 1 dé-, 
pendent des lésions qui ont nécessité la résection. 

Voici, du reste, les conclusions de nos recherches : 

1° On observe sur les membres réséqués des troubles trophiques de caté¬ 
gories les plus diverses (du côté de l’appareil cutané, des muscles, des vais¬ 
seaux, de la température). 

2° Les uns sont graves et compromettent plus ou moins l’usage du mem¬ 
bre; les autres sont bénins et en grande partie curables. Les premiers ont 
été notés après lés résections iraumatiques faites pour plaies de guerre, et 





contraire, l’opération exerce sur les dystrophies la plus heurèuse influence, 
L’atrophie musculaire dont l’importance est si grande pour le résultat foncT. 
tionnel, et qui tient sous sa dépendance la plupart des autres dystrophies, 
disparaît par l’exercice méthodique de la jointure. 

7° Cette heureuse'influence de la résection laite dans les conditions que 
nous avons dites est due à ce qu’elle supprime les deux causes productrices, 
des dystrophies : elle fait disparaître les phénomènes inflammatoires et elle 

8° Ce dernier effet est puissamment aidé par un traitement consécutif 
soigné et surtout la bonne volonté du malade ; l’exercice méthodique de la 





jointure et les mouvements actifs répétés valent mieux que tous les courants 
électriques, que le massage, les frictions, qui sont cependant d’utiles 
.auxiliaires. 


' L’observation que nous avons rapportée est des plus intéressantes au 
point de vue du résultat si heureux et si immédiat que nous a. donné la 
trépanation. 

Nous avions affaire à une fracture de la voûte du crâne sans plaie exté¬ 
rieure, et sans enfoncement de fragments vers la cavité crânienne; la frac¬ 
ture ne semblait pas s’étre irradiée jusqu’à la base ou en tous cas avoir lésé 
une grande étendue de celle-ci, car on n’observait pas d'écoulement sanguin 
ou séreux par les orifices naturels, ni d’ecchymose sous-conjonctivale. 
Comme il n’y avait pas d’enfoncement des fragments, ni d’esquilles, d’où 
provenaient donc les signes d’hémiplégie et les symptômes cérébraux obser¬ 
vés? La trépanation nous renseigna bien nettement sur la cause des désor¬ 
dres; il s’agissait d'une compression de l’hémisphère cérébral droit par un 
vaste épanchement, sanguin sus-dure-mérien. et la blessure d’une des 
branches de l’artère méningée moyenne rompue par le trait de fracture 
intéressant la région temporo-pariétale est seule capable de fournir une 
collection sanguine aussi énorme et décollant la dure-mère sur une aussi 
grande étendue. 

G. Marchant, dans l’étude si complète qu’il fait de la rupture de la grande 
menmgée et de ses conséquences (1), énumère les signes locaux et généraux 
qui'permettent d’établir le diagnostic de cotte complication propre aux 
fractures directes des parties latérales du crâne. Les signes locaux, tels que 
Y empâtement diffus de la région temporo-pariétale Y ecchymose de la même 
région, la douleur spontanée ou provoquée limitée à ce niveau, la dilatation 
pupillaire du même côté, ne sont pas, tant s’en faut, pathognomoniques et 
ne dénotent pas sûrement un épanchement intra-crânien. L ’anesthésie de 
la cornée du côté correspondant a la lésion a cependant une grande valeur, 






et Duret a montré que plus la pression intra-crânienne s’élève, moins les 
cornées réagissent; mais il n’en reste pas moins vrai qu’à tous ces signes 
locaux doivent s’adjoindre certains phénomènes généraux, si l’on veut être 
autorisé à diagnostiquer un épanchement intra-crânien. De ces phénomènes 
généraux, les uns sont banàls en quelque sorte, et communs à presque tous 
les traumatismes cérébraux; c’est le coma, l'affaiblissement musculaire 
généralisé , le sterlor qui aurait cependant, pour Marchant, une véritable im¬ 
portance diagnostique; quand il existe au contraire une monoplégie ou une 
hémiplégie du côté opposé au traumatisme, on devine quelle lumière ces 
accidents apportent aux cas douteux. 

Chez notre malade tous ces signes locaux ou généraux étaient réunis, et 
si, séparément, ils n’ont pas une valeur, diagnostique de premier ordre, 
associés ils forment un faisceau imposant de présomptions en faveur d’une 
compression cérébrale. L’hémiplégie complète du côté gauche, lé trauma¬ 
tisme ayant porté à droite, ne laissait pas, du reste, de doutes sur la lésion 
de l’hémisphère droit. Et il ne pouvait guère s’agir d’une lésion autre que 
la rupture de la méningée; un enfoncement d'un fragment osseux ou d’uno 
esquille venant blessor le cerveau aurait produit des phénomènes d’irrita¬ 
tion de la zone motrice plutôt qu’une paralysie; en outre, la dilatation pupil¬ 
laire et l’anesthésie cornéenne supposaient une augmentation énorme de la 
pression intra-crânienne, comme celle que peut produire une vaste collection 
Sanguine. Un enfoncement très marqué et sur une large surface de la voûte 
aurait pu amener à la rigueur les mêmes phénomènes, mais on ne sentait 
pas de dépression bien manifeste par la palpation. A priori donc, il était 
permis de penser, en présence de notre blessé, à un épanchement sanguin 
comprimant l’encéphale; c’est l’idée qui nous vint à l’esprit et l’opération 
confirma nos prévisions. 

La trépanation faite, un hématome volumineux apparut immédiatement 
sous la face interne de la voûte, en dehors de la dure-mère décollée. L’épan¬ 
chement extra-dure-mérien, sous-osseux de Tillaux, est dû, d’après les 
recherches de G. Marchant, à une blessure, par la ligne de fracturé qui 
passe au niveau d’uu des sillons pariétaux où elle est logée, d’une des 
branches de la méningée moyenne. Cette artère peut d’ailleurs être blessée 
beaucoup plus bas, près de son tronc principal et au niveau du trou petit 
rond, par un trait.de fracture irradié de la voûte à la base et passant à cet 
endroit précis; mais alors, dans ce cas, l’épanchement sè fait dans la cavité 






arachnoïdienne, il est intra dure-mérien. Ces ruptures de l’artère grande 
méningée, ou de ses branches, donnent lieu à une hémorragie fort abon¬ 
dante se traduisant plus tard sous la forme d’un caillot très volumineux. 
Le sang décolle bien aisément la dure-mère, peu adhérente à la face interne 
du crâne dans la. région pariétale (1), et s’infiltre sur une grande surface. 
Le volume de l’épanchement est en moyenne et en poids, d’après les obser¬ 
vations expérimentales de Marchant, et les cas pathologiques publiés* de 150 
à 200 gr. ; or, d’après les recherches de Pagenstecher, la capacité du crâne, 
ne peut ê.tre diminuée au delà de 90 centimètres cubes, sans qu’on observe 
des accidents sérieux de compression. On voit donc que ceux-ci ne peuvent 
tarder à apparaître dans les conditions que nous venons de signaler. Sur 
notre blessé nous n’avons pu mesurer exactement le volume de l’épanche¬ 
ment, mais il nous a paru très considérable, puisque le doigt introduit par 
la brèche osseuse pratiquée explorait aisément toute la surface interne du 
pariétal, et même du squelette pariéto-occipital. 

Ceci étant connu, il est nécessaire maintenant d’aborder le point.de vue 
pratique de la question et de voir quelles sont les indications thérapeuti¬ 
ques fournies par.de pareilles lésions. La plupart des chirurgiens ôtaient 
d’avis, il y a peu de temps encore, qu’il ne fallait pas intervenir dans ces 
cas de déchirures artérielles et d’épanchement sanguin, intra-crânien. 
6. Marchant arrive, en effet, à ces conclusions. Chez l’adulte et le vieillard, 
dit-il, nous croyons le trépan impuissailt dans la majorité des cas. Il est 
d’abord difficile dévacuer la totalité de l'épanchement sanguin, étant 
donné son volume (Tillaux) ; il faudrait pour cela enlever une bonne 
partie de la boîte crânienne au niveau dq la région lésée. En second lieu, 
M. le professeur Panas a signalé les dangers des complications septicé¬ 
miques et de {'irritation méningo-encéphalique, quand, on cherche à déta¬ 
cher les caillots par dilacération. Enfin le caillot lui-même est le meilleur 
hémostatique; s’il est extrait par la curette ou le lavage, on. se trouve,en 
présence d’une hémorragie dorlt le point de départ est difficile à trouver, 
et qu’on ne peut pas arrêter commodément, puisqu’ici il ne faut guère 
songer à la ligature et à la torsion du vaisseau méningé divisé. Souvent 
aussi il y a coïncidence de contusion cérébrale au'3 e degré, dans un point 

















